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L es tumeurs de I'estomac comportent les 
tumeurs epitheliales benignes et malignes, 
les tumeurs neuroendocrines (tumeurs 
carcinoTdes et carcinomes neuroendocrines) 
et les tumeurs non epitheliales, parmi lesquelles on distingue les 
lymphomes malins non hodgkiniens, les tumeurs stromales gastro- 
intestinales (GIST) et les tumeurs secondaires (tableau 1). 

L'adenocarcinome est la forme la plus frequente ; elle est 
traitee ici. Deux formes particulieres, le lymphome du MALT 
(v. encadre : « le lymphome gastrique du MALT » et les GIST 
(v. encadre : « tumeurs stromales gastro-intestinales [GIST] ») 
sont traitees separement. 


Objectifs 

Diagnostiquer une tumeur de I'estomac. 


Tableau 1 


Types histologiques 
des tumeurs gastriques 


TYPE DE TUMEUR 

FREQUENCE RELATIVE (%) 

Tumeurs epitheliales benignes 
(1 a 5 %) 

1 polypes hyperplasigues (70 %) 

■ adenomes (20 %) 

1 polypes glandulo-kystigues (10 %) 

1 hamartomes 

(syndrome de Peutz-Jeghers) 

Tumeurs epitheliales malignes 

■ adenocarcinomes (90 %) 

1 carcinomes epidermoTdes (rares) 

Tumeurs neuroendocrines 

■ tumeurs carcinoTdes (rares) 

1 carcinomes neuroendocrines 

Lymphomes malins 
non hodgkiniens 

1 lymphome de Malt 

1 lymphome T (5 %) 

Tumeurs sous-mugueuses 

1 tumeurs stromales (GIST) [34 %] 
lleiomyomes (38%) 

Ischwannomes (12 %) 

■ fibromes (11 %) 

■ lipomes (4%) 

Tumeurs secondaires 

1 melanome, sein, ovaire... 


EPIDEMIOLOGIE 

Le cancer de I'estomac est un cancer frequent et grave. II se situe 
au deuxieme rang mondial avec 876 341 nouveaux cas et 
646 567 deces en 2000. Le taux d'incidence est de 12,3 pour 
100 000 habitants chez I'homme et de 7,0 pour 100 000 habi- 
tants chez la femme. L'incidence de ce cancer est I'objet de 
grandes variations geographiques. II existe des zones a haut 
risque avec une incidence elevee, de I'ordre de 30 a 85 cas 
pour 100 000 habitants pour les hommes et de 15 a 40 pour 
100 000 habitantes pour les femmes (Japon, Chine, Perou, 
Colombie) et des zones a faible incidence comprise entre 4 et 
8 pour 100 000 habitants pour les hommes et entre 2 et 4 pour 
100 000 habitants pour les femmes (Europe de I'Ouest, Ame- 
rique du Nord). La France est un pays a faible incidence ; les taux 
sont de 9,0 pour les hommes et 3,4 pour les femmes. Ms varient 
selon les regions et sont un peu plus eleves dans le nord et dans 
I'ouest que dans le sud du pays. 

Le cancer de I'estomac est 2 a 3 fois plus frequent chez 
I'homme que chez la femme. C'est le cinquieme cancer par ordre 
de frequence avec 7 126 nouveaux cas en 2000. L'incidence 
du cancer gastrique diminue dans la plupart des pays. En France, 
entre les annees 1980 et 2000, l'incidence a diminue de 40 % 
chez les hommes et de 50 % chez les femmes. Cette evolution 
concerne principalement le cancer distal, alors que l'incidence 
du cancer du cardia est stable ou en legere augmentation, 
devolution de la mortality par cancer gastrique a suivi celle 
de l'incidence ; elle a ete marquee par une diminution annuelle 
de 3,7 % pour les hommes et de 4,4 % pour les femmes entre 
les annees 1980 et 2000. En 2000, le nombre de deces etait 
de 5 069 en France. L'age median lors du diagnostic est de 
72 ans chez I'homme et de 77 ans chez la femme. Son diagnostic 
reste tardif et le pronostic pejoratif, avec un taux de survie 
globale de I'ordre de 10 a 15 % a 5 ans, tous stades evolutifs 
confondus. 
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FACTEURS DE RISQUE 
Helicobacter pylori ( H . pylori) 

H. pylori est un bacille a Gram negatif incurve possedant un 
ou plusieurs flagelles. II est classe comme facteur etiologique de 
cancer gastrigue depuis 1994. Plusieurs meta-analyses ont mon- 
tre gue I'infection par H. py/or/multipliait le risgue relatif de can- 
cer gastrigue par un facteur compris entre 2,8 et 6,0 par rap- 
port a une population non infectee. ^augmentation du risgue 
concerne les 2 types anatomopathologigues d'adenocarcinome, 
le type intestinal et le type diffus. Moins de 1 % des personnes 
infectees par H. pylori developperont un cancer gastrigue. 

L'infection a H. pylori entraTne une inflammation de la 
mugueuse aboutissant a la constitution d'une gastrite chronigue. 
Certaines souches de H. pylori (CagA + ) sont plus souvent asso- 
ciees au developpement du carcinome gastrique. Certains poly- 
morphismes depression des cytokines augmentent la reponse 
inflammatoire de I'hote, et favorisent la survenue d'hypochlor- 
hydrie, des etats precancereux et de l'adenocarcinome gastrique. 
Une interaction entre les facteurs de virulence de H. pylori ( CagA) 
et les genotypes de I'hote est demontree dans les populations 
caucasiennes et asiatiques ; elle peut multiplier le risque de can- 
cer gastrique d'un facteur 10. 

L'adenocarcinome de type intestinal fait suite a revolution 
d'une gastrite chronique diffuse (pan-gastrite), ou fundique exclu- 
sive, associee a des lesions d'atrophie, de metaplasie intestinale 
et de dysplasie selon le schema de Correa (fig. 1). II s'agit d'un 
lent processus de carcinogenese impliquant des mutations gene- 
tiques et la surexpression de nombreux genes. Le processus de can- 
cerogenese est probablement irreversible, meme en cas d'eradi- 
cation de I'agent causal (H. pylori). 


L'adenocarcinome de type diffus n'est pas associe aux lesions 
d'atrophie ou de metaplasie intestinale. Des modifications epi- 
genetiques a type d'hypermethylation du promoteur de certains 
genes expliquent la survenue de ce type de cancer. Les modifi- 
cations sont probablement reversibles avec ('eradication de 
H. pylori. 

Facteurs genetiques 

On distingue les formes suivantes 
/ Les formes familiales. En cas d'antecedent familial de cancer 
de I'estomac, le risque de developper un cancer de I'estomac 
est multiplie par 2 a 3 pour les apparentes au premier degre. 
Le risque est plus important au sein de la fratrie qu'entre 
parents et enfants. Les lesions precancereuses gastriques sont 
plus frequentes chez les apparentes de premier degre de cas 
index de cancer gastrique que chez des temoins apparies infec- 
tes par H. pylori, ce qui souligne le role de I'infection dans la 
survenue des cancers familiaux, mais aussi celui de facteurs 
genetiques. Parmi ceux-ci, il faut citer le polymorphisme allelique 
des genes codant les cytokines impliquees dans la reponse 
inflammatoire secondaire a I'infection par H. pylori. 

/ Les formes hereditaires dues a une mutation constitutionnelle 
du gene CDH1 a transmission autosomique dominante, respon- 
sable de la perte de fonction de la proteine E-cadherine. Cette 
mutation est associee a un risque cumule d'adenocarcinome gas- 
trique de type diffus estime a 67 % pour les hommes et a 83 % 
pour les femmes a I'age de 80 ans ; 

/ Parmi les autres facteurs genetiques, les patients atteints de 
syndrome HNPCC ( hereditary non polyposis colon cancer), de 
polyposes intestinales (polypose adenomateuse familiale, syn- 
drome de Peutz-Jeghers, polypose juvenile) ou de syndrome de 
Li-Fraumeni ont egalement un risque accru de cancer gastrique. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Quatre points difficiles peuvent etre abordes dans un dossier consacre 
aux tumeurs de I’estomac. 


Les signes initiaux et le depistage precoce 

La proportion des formes superficielles 
de cancer gastrique reste faible, inferieure 
a 10 % 5 ce qui explique Fabsence d’ame- 
lioration du pronostic de ce cancer. Les 
symptomes dyspeptiques habituellement 
revelateurs de Faffection impliquent de 
realiser Fendoscopie chez des sujets ages 
de plus de 50 ans, voire plus jeunes s’ils 
presentent des signes d’alarme ou des fac- 
teurs de risque individuels ou familiaux. 
Les pieges de Fendoscopie 
Confondre le cancer avec une autre affec- 
tion, faute de biopsies ou si leur nombre 


est insuffisant (cancer confondu avec un 
ulcere benin car insuffisamment biopsie ou 
non recontrole apres un traitement anti- 
secretoire ou d eradication de H.pyloriy*. ex.). 

Le role d 'H. pylori 

Ne pas retrouver H. pylori sur les biopsies 
gastriques au moment du diagnostic de 
cancer ne signifie pas que Finfection n’en 
constitue pas la cause, car la bacterie a pu 
etre eliminee de Festomac. C’est genera- 
lement la regie en presence d’atrophie, de 
metaplasie intestinale et d’hypochlorhy- 
drie, car le milieu est devenu impropre a 
la survie de la bacterie. 


Des guestions epidemiologigues 

La diminution importante de Fincidence 
du cancer gastrique en France, ces vingt 
dernieres annees, et Fanalyse de ses 
causes (diminution de la prevalence de 
Finfection a H. pylori ; meilleure conser- 
vation des aliments [refrigerateur] ; reduc- 
tion de la consommation de sel ; consom- 
mation de fruits et legumes). 

La recommandation, faite a la population, 
de consommer cinq rations de fruits et 
legumes par jour est surement de nature 
a favoriser la chute de Fincidence du 
cancer gastrique. • 


1832 


LA REVUE DU PRATICIEN / 20 05 : 55 


Facteurs alimentaires 

Une consommation excessive de sel ou d'hydrocarbures poly- 
cycliques et le reflux biliaire sont des facteurs de risque de cancer 
gastrique. Le role des nitrates et nitrites issus de I'alimentation 
de I'eau est discute. Le tabac et I'alcool jouent un role probable- 
ment limite. A I'inverse, les legumes et les fruits, principalement 
les agrumes, ont un role protecteur bien etabli, de meme que la 
vitamine C par son action anti-oxydante. 


Conditions predisposantes 

Les principals conditions precancereuses a I'origine de seule- 
ment 15 a 20 % des cancers gastriques sont : 

- antecedent d'ulcere gastrique (risque relatif 1,8) ; 

- antecedent de gastrectomie partielle (risque relatif 1,7) ; 

- polypes gastriques ; 

- maladie de Menetrier ; 

- maladie de Biermer. 


CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE 

L'adenocarcinome gastrique est un adenocarcinome lieberkuhnien 
constitue de structures tubulaires, acinaires ou papillaires tapissees 
de cellules de type gastrique ou intestinal (fig. 2). La classification 
de I'Organisation mondiale de la sante (OMS) repose sur des donnees 
cytologiques et classe les adenocarcinomes en bien, moyennement 
ou peu difference. Elle distingue 4 sous-types histologiques distincts : 
papillaire, tubuleux, mucineux et a cellules independantes. La clas- 
sification de Lauren, tres utilisee, distingue 2 types de cancer 
gastrique : 

- le type intestinal qui predomine chez le sujet age ; 

- le type diffus, constitue de cellules independantes mucosecre- 
tantes, qui concerne surtout les femmes de moins de 50 ans. 


POINTS FORTS 

a retenir 


Le cancer de I'estomac reste un cancer frequent 
(2 e rang mondial), bien que son incidence diminue 
regulierement dans les pays developpes. 

Plus de 650 000 personnes decedent chaque annee 
de cancer gastrique dans le monde. 

L'infection a Helicobacter pylori est un facteur 
de risque d'adenocarcinome gastrique, tant du type 
intestinal que du type diffus. 

Le diagnostic de cancer gastrique repose sur I'endoscopie 
associee aux biopsies. 

Son traitement est chirurgical. 


Le facteur pronostique le plus important est I'existence 
d'un envahissement ganglionnaire. 

Les formes hereditaires dues a une mutation du gene 
CDH1 posent la question de la gastrectomie prophylactique 
chez les apparentes sains porteurs de la mutation. 


DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de cancer gastrique repose sur I'examen endoscopique, 
mais il est souvent tardif en raison d'une longue phase asympto- 
matique ou de I'existence de symptomes peu specifiques. 


Circonstances de decouverte 

Elies sont variables, et peuvent etre : 

- des signes fonctionnels digestifs : syndrome dyspeptique, 
syndrome ulcereux, symptomes oesophagiens (dysphagie) ; 



Figure 1 


Voies de la carcinogenese gastrique. 
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proliferation carcinomateuse de glandes 
de taille variable adossees les unes aux autres et 
tapissees de cellules cubiques a cytoplasme 
eosinophile. Le noyau est volumineux, 
hyperchromatique avec une pluristratification 
nucleaire (HES x 20). 



Type I : vegetant 



Type II : ulceration 
sans infiltration 



Type III : ulceration avec 
infiltration peripherique 



Type IV : infiltrant 


Figure 3 


Classification endoscopique des cancers 
gastriques (classification de Paris 2003). 


- des siqnes fonctionnels extradiqestifs : alteration de I'etat general, 
anemie, amaigrissement, anorexie, fievre inexpliquee ; 

- une complication : hemorragie digestive (hematemese ou 
melena) ; 

- une metastase revelatrice : metastases hepatiques, carcinose 
peritoneale, metastases ovariennes (tumeur de Kruckenberg), 
ganglion de Troisier ; 

- un syndrome paraneoplasique : acanthosis nigricans, syndrome 
de Trousseau, nephropathie glomerulaire, dermatomyosite, 
keratose seborrheique. 

Clinique 

La semiologie Clinique est tres polymorphe et non specifique 
sans parallelisme anatomo-clinique. L'examen clinique est le plus 
souvent normal ; les tumeurs a un stade avance peuvent se reveler 
avec une masse palpable epigastrique, une hepatomegalie, une 
adenopathie sus-claviculaire gauche, un nodule de carcinose peri- 
toneale, un syndrome paraneoplasique. Les adenocarcinomes 
situes au niveau des orifices (cardia ou pylore) peuvent se manifester 
par un syndrome obstructif (dysphagie, vomissements). 

Diagnostic positif 

L'examen de reference est I'endoscopie oesogastroduodenale 
qui permet de preciser : 

- le siege de la lesion : antre (60 %), petite courbure verticale 
(20 %), grande courbure et cardia (20 %) ; 

- I'aspect macroscopique selon la classification de Paris (2003). 
Le type 0 concerne les cancers superficiels et les types 1 a 5 les 
cancers invasifs (fig. 3) ; 

- le type histologique de la tumeur par la realisation de biopsies 
multiples (10 a 12). 


Diagnostics differentiels 

Le piege est surtout de ne pas evoquer le diagnostic en raison de 
symptomes aspecifiques et de ne pas realiser I'endoscopie suffisam- 
ment tot. A I'endoscopie, certains diagnostics differentiels peuvent 
parfois se discuter : 

- I'ulcere gastrique : tout ulcere gastrique doit etre biopsie lors 
du diagnostic initial et lors du controle endoscopique imperatif 
a la fin de la periode therapeutique de 6 a 8 semaines ; 

- le lymphome gastrique: ce sont generalement des lymphomes 
non hodgkiniens developpes a partir de cellules lymphoTdes B ; 
ils ont les memes caracteristiques endoscopiques que le carcinome 
gastrique (fig. 4). On distingue les lymphomes de type MALT 



plis ulceres. 
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LYMPHOME GASTRIQUE DU MALT 


Le lymphome gastrique du MALT ( mucosce 
associated lymphoid tissue) est le plus fre- 
quent des lymphomes digestifs de faible 
grade de malignite. II est etroitement lie 
a Finfection a H. pylori. II s’agit d’une pro- 
liferation monoclonale de lymphocytes B 
developpee a partir du tissu lymphoi’de 
associe aux muqueuses. 

\ Histologie 

Les caracteres histologiques associent 
une infiltration du chorion par des cellu- 
les lymphoides de petite taille, des lesions 
lympho-epitheliales et une hyperplasie 
lymphoi’de folliculaire. L’etude immuno- 
histochimique montre le phenotype B 
(CD20+, CD79a+) de la population tumo- 
rale. Une trisomie 3 et la translocation 
t( 1 1 ; 1 8) (q21;q21) sont frequemment 
retrouvees dans les lymphomes du MALT. 


\ Diagnostic 

Les symptomes cliniques sont non spe- 
cifiques et les signes generaux le plus sou- 
vent absents. Les taux seriques de LDH 
et de P2-microglobulinemie ne sont en 
general pas augmentes. 

L’aspect endoscopique est non speci- 
fique et varie : ulcere, erosions superfi- 
cielles, gros plis d’allure tumorale ; 20 a 
30 biopsies sont necessaires pour etablir 
le diagnostic de lymphome selon les stan- 
dards actuels. La recherche &H. pylori doit 
etre systematique. 

) Bilan d’extension 

Le bilan d’extension recherche des 
atteintes ganglionnaires peripheriques et 
abdominales ou thoraciques et permet de 
classer le lymphome selon la classification 
d’Ann Arbor. 


I Traitement 

Eradication d *H. pylori permet d’ob- 
tenir une regression du lymphome suivie 
de remission complete dans 60 a 80 % des 
cas. Les facteurs de mauvaise reponse au 
traitement sont la presence d’adenopathies 
en echoendoscopie et l’existence de la 
translocation t(ll;18). En cas de lym- 
phome non associe a H pylori ou en cas 
d’echec de Feradication, le traitement 
repose sur la chirurgie (gastrectomie 
totale), la chimiotherapie (agents alkylants, 
rituximab) ou la radiotherapie avec une 
survie a 5 ans de 88 a 100 %. 


TUMEURS STROMALES GASTRO-INTESTIN ALES (GIST) 


Les tumeurs stromales gastro-intestinales 
sont des tumeurs rares souvent uniques 
mais parfois multifocales pouvant se loca- 
liser a tous les etages du tube digestif. L’in- 
cidence est estimee a moins de 1 000 cas 
par an en France. Elies surviennent le plus 
souvent apres 50 ans. Elies siegent dans 
Festomac (60 %), dans Fintestin grele (25 %) 
et dans le colon (5 a 10 %). Les autres loca- 
lisations sont rares. 

I Histologie 

Ce sont des tumeurs conjonctives a cel- 
lules fusiformes et (ou) epithelioi- 
des a potentiel evolutif incer- 
tain. Elies sont caracterisees 
par Fexpression de la pro- 
teine c-kit (CD1 17) et par 
un immunomarquage 
CD34 positif dans 50 a 
80 % des cas. Le poten- 
tiel de malignite est 
estime par la taille de la 
tumeur et l’index mito- 
tique qui peimettent de les 
classer en tumeurs a priori 
benignes, tumeurs a Fevidence 
malignes, et tumeurs douteuses. 



I Clinique 

Elies sont souvent asymptomatiques. 
Les symptomes sont non specifiques : hemor- 
ragie digestive, douleurs abdominales, 
masse palpable, perforation intestinale. 

) Diagnostic 

Le diagnostic repose sur Fendoscopie 
et sur Fechoendoscopie. La fibroscopie 
oesogastroduodenale montre une tumeur 
arrondie bombant sous une muqueuse 
normale ou ulceree (figure). L’echoendo- 
scopie montre une formation arrondie 
hypoechogene siegeant au 
niveau de la musculeuse 

r ou de la sous-muqueuse 
a limite reguliere. 
Ces examens ne 
peuvent se substituer 
a l’etude anatomo- 
pathologique qui 
confirme le dia- 
gnostic en montrant 
une proliferation 
cellulaire fusiforme 
et (ou) epithelioi'de, 
exprimant c-kit et CD 34 
dans 60 % des cas. 


Les criteres de malignite reposent sur 
la taille superieure a 3 ou 4 cm, Firregula- 
rite des limites exterieures avec envahis- 
sement de la graisse et (ou) des organes 
de voisinage et Fexistence d’une necrose 
centrale. 

I Traitement 

La resection chirurgicale est le seul 
traitement curatif des tumeurs locali- 
ses avec une survie de 40 % des 
patients en cas de resection complete. 
Une etude a montre que la gastrec- 
tomie partielle etait le geste de choix. 
La rarete des metastases ganglion- 
naires et un risque inferieur a 5 % de 
recidive ganglionnaire n’imposent pas 
un curage ganglionnaire extensif. La 
radiotherapie et la chimiotherapie sem- 
blent inefficaces a visee adjuvante ou 
palliative. 

Une nouvelle molecule, le STI 571 
(Glivec), qui est un inhibiteur des tyro- 
sine-kinases, a montre son efficacite au 
cours des tumeurs agressives recidivantes 
avec localisations metastatiques. Une sur- 
veillance prolongee est necessaire, car il 
existe des recidives tardives. 


Tumeur stromale gastrique (GIST). 
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( mucosa associated lymphoid tissue ) de bas grade de malignite 
et les lymphomes de haut grade de malignite (v. encadre : 
« lymphome gastrigue du MALT »). 

Les metastases gastrigues de cancers du sein, de I'ovaire, du 
foie, du poumon ou de melanome peuvent avoir un aspect endo- 
scopigue et parfois echoendoscopique superposable a un ade- 
nocarcinome gastrigue. 

Formes cliniques 

/ L'adenocarcinome du cardia est un cancer de la jonction oeso- 
gastrigue def ini comme une lesion dont le centre est a moins de 
2 cm de la jonction oesogastrigue. Son incidence est stable ou 
en legere augmentation selon les pays, contrairement a celle du 
cancer gastrigue distal gui diminue. 

/ Le cancer superficiel se definit comme un cancer limite a la 
mugueuse avec une extension possible a la sous-mugueuse. II 
existe plusieurs aspects endoscopigues classes en sous-types 
(fig. 5). La societe japonaise d'endoscopie distingue 3 types : 
polypoide (type O-l) ; superficiel (type 0-11) subdivise en type 
O-lla (sureleve), O-llb (plan) et O-llc (deprime) ; et ulcere (type 
0-1 II). Le cancer superficiel represente 50 % des cancers gas- 
trigues au Japon, mais seulement 16 a 24 % dans les pays 
occidentaux et 8 % dans le registre frangais de la Cote-d'Or. II 
se distingue par une evolution lente et un bon pronostic, avec 
une survie a 5 ans de 90 %. Les 3 facteurs pronostigues trou- 
ves defavorables en analyse multivariee sont I'age superieur a 
75 ans, le caractere polypoTde de la lesion et I'envahissement 
ganglionnaire. 

/ La linite gastrique est un adenocarcinome peu ou pas diffe- 
rence a cellules independantes en « bague en chaton ». L'infil- 
tration epaissit tous les plans de la paroi (10 a 20 mm), dissocie 




./ — 






Type 0 I : polypoide 

Type 0 II : superficiel : 

-► Type 0 I la : sureleve 

-► Type 0 lib : plan 
-► Type 0 lie : deprime 


Type 0 III : ulcere 


Figure 5 


Classification endoscopique des cancers 
superficiels de I'estomac (classification de Paris, 


2003). 


la musculeuse et s'accompagne d'un stroma sclereux abondant. 
La paroi gastrique apparaTt epaissie, cartonnee, retractee avec 
des plis effaces ou epaissis par I'infiltration carcinomateuse. Le 
diagnostic endoscopique est parfois difficile, les anomalies pou- 
vant se limiter a une perte de souplesse de la paroi gastrique. Le 
pronostic depend de la hauteur de la tumeur et de I'invasion en 
profondeur dans la paroi. II est tres pejoratif avec une survie 
mediane de 12 mois pour les formes resequees a visee curative. 
II s'agit d'un cancer tres peu chimiosensible. 


EXTENSION 

La diffusion locale varie selon les formes macroscopiques. L'ex- 
tension aux organes de voisinage est souvent rapide (pancreas, 
colon, foie, vesicule) et peut poser des problemes de diagnostic 
sur I'origine de la tumeur. L'essaimage par voie lymphatique 
atteint les ganglions regionaux du territoire de drainage de la 
tumeur, ou peut etre plus diffus. La diffusion metastatique atteint 
le peritoine et, par ordre decroissant de frequence, le foie, le 
poumon, la plevre, les surrenales, les ovaires. 

Certains examens complementaires sont necessaires pour 
apprecier I'extension de la tumeur dans la paroi, la presence 
d'adenopathies ou de lesions secondaires a distance. 

/ La radiographie pulmonaire recherche des metastases pulmo- 
naires. 

/ L'echographie abdominale recherche des metastases hepa- 
tiques et ganglionnaires. 

/ La tomodensitometrie thoraco-abdomino-pelvienne permet le 
bilan d'extension locoregionale et a distance, et pourrait se sub- 
stituer aux 2 examens precedents. 

/ L'echoendoscopie permet d'evaluer I'extension parietale et 
I'envahissement ganglionnaire. Elle est superieure au scanner 
pour apprecier I'extension parietale et I'existence d'adenopathies 
metastatiques, avec une precision diagnostique de 80 et 70 % 
respectivement. 

En cas de cancer superficiel, le recours a des mini-sondes a 
haute frequence est recommande avant de retenir I'indication 
de resection endoscopique. 

/ L'imagerie par resonance magnetique (IRM) peut remplacer le 
scanner en cas de contre-indication de celui-ci. 

/ Les marqueurs tumoraux n'ont pas de reel interet ni pour le 
diagnostic, ni pour le suivi. L'elevation du taux serique d'ACE 
et du CA 19.9 n'est pas specifique. 

Enfin, le bilan d'operabilite repose sur I'appreciation de I'etat 
general, de I'etat nutritionnel, de I'age physiologique. 


PRINCIPES DU TRAITEMENT 

La chirurgie est le seul traitement curatif des cancers invasifs, 
mais elle n'est realisable que dans 50 % des cas. L'objectif est 
de resequer la tumeur et ses extensions ganglionnaires. 

Les indications dependent du degre d'operabilite du malade 
(etat general, etat nutritionnel, antecedents cardio-vasculaires) 
et du stade TNM de la tumeur. 
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Tableau 2 


Classification TNM de 1TJICC 
des cancers gastriques (1997) 


■ Tx inconnu 

■ Tis atteinte intra-epitheliale 
IT1 atteinte de la sous-muqueuse 
IT2 atteinte musculeuse 

ou sous-sereuse 

■ T3 atteinte sereuse 

■ T4 atteinte des structures 
adjacentes 


Adenopathies regionales (N) 

1 Nx inconnu 

1 NO pas d'envahissement 

1 N1 envahissement de 1 a 6 gg 

1 N2 envahissement de 7 a 15 gg 

1 N3 envahissement de plus de 15 gg 

Metastases a distance (M) 

1 Mx inconnu 


1 MO pas de metastase 


1 Ml metastases a distance 


NB : pour appliquer correctement cette classification, il faut plus de 
15 ganglions a I'analyse histologique. 


Tumeurs primitives 


Traitement chirurgical 

A visee curative, il peut s'agir d'une gastrectomie partielle 
polaire inferieure destinee aux lesions distales (1/3 inferieur, 
antre) ou une gastrectomie totale destinee aux tumeurs proxi- 
males et du cardia respectant I'oesophage abdominal. 

L'etendue du curage ganglionnaire associe a I'exerese gas- 
trique doit permettre d'examiner au moins 15 ganglions pour 
classer correctement un patient selon la classification TNM, mais 
il a ete montre que le risque de lesions N+ n'augmentait pas au- 
dela de 10 ganglions examines (tableau 2). 

La detection precise du ganglion sentinelle pourrait permet- 
tre a I'avenir une dissection lymphatique appropriee evitant les 
curages extensifs non necessaires ou, au contraire, imposant un 
geste plus large. 

Une exerese incomplete, a visee palliative, a pour but d'eviter 
les complications (stenose, hemorragie). L'objectif est d'amelio- 
rer la qualite de la survie du patient. L'exerese est preferable a la 
derivation, mais ces gestes sont greves de lourdes morbidite et 
mortality. II n'y a pas d'indication a la chirurgie en cas d'atteinte 
peritoneale ou de metastases hepatiques. 

Traitement endoscopique 

La mucosectomie endoscopique peut etre proposee aux 
patients ayant une lesion T1N0 limitee a la muqueuse avec un enva- 
hissement de la sous-muqueuse inferieur a 500 ji du fait d'un risque 
faible de metastases ganglionnaires. La coagulation par plasma 
argon peut etre utilisee a visee palliative en cas de lesions hemor- 
ragiques ou stenosantes. En cas de stenose, on peut recourir a des 
protheses metalliques pour eviter une chirurgie palliative. 


Traitement adjuvant 

L'existence d'un envahissement ganglionnaire est le principal 
facteur pronostique et permet de definir parmi les patients ayant 
beneficie d'une resection gastrique a visee curative un sous- 
groupe a risque eleve de recidive (T3 ou T4 ou N+). 

Les modalites du traitement adjuvent peuvent etre : 

- la chimiotherapie : 3 meta-analyses ont montre un gain de survie 
de 5 a 10 % en faveur de la chimiotherapie adjuvante, mais les refe- 
rentiels ne recommandent pas son utilisation en dehors d'essais 
therapeutiques ; 

- la radiotherapie : elle n'a pas fait la preuve de son utilite en dehors 
des localisations particulieres au cardia dont le traitement s'ap- 
parente a celui des cancers de I'oesophage ; 

- la radio-chimiotherapie : un essai recent a montre que la radio- 
chimiotherapie postoperatoire ameliorait la survie globale et la 
survie sans recidive 5 ans apres resection curative. Ce traitement 
peut etre propose aux patients classes T3 et (ou) N+ en cas de 
chirurgie incomplete avec curage ganglionnaire insuffisant. 

Chimiotherapie neoadjuvante 

II s'agit d'augmenter le taux de resection curative et la survie des 
patients en delivrant une chimiotherapie preoperatoire. Elle n'est 
pas recommandee hors essai clinique, que les cancers soient a priori 
resecables ou non. Les medicaments utilises dans le cadre d'essais 
therapeutiques sont principalement le 5-FU et le cisplatine. 

Traitement des cancers gastriques 
metastatiques 

Une monochimiotherapie par 5-FU-acide folinique ou une 
polychimiotherapie (5-FU, cisplatine) permet d'obtenir une ame- 
lioration de la survie (mediane de survie de 8 mois) et de la qua- 
lite de vie pour les cancers metastatiques par rapport au traite- 
ment symptomatique. 

Les molecules les plus actives sont le cisplatine, I'UFT, les taxa- 
nes, I'irinotecan et I'epirubicine. Le protocole ECF (epirubicine- 
cisplatine-5-FU continu) apparaTt en France comme le protocole 
de reference dans cette indication. 


FACTEURS PRONOSTIQUES 

La survie a 5 ans varie de 10 a 15 % tous stades confondus. Les 
deux principaux facteurs diagnostiques sont : 

- I'extension selon la classification TNM (tableau 2) ; 

- I'envahissement ganglionnaire : la survie a 5 ans est de 60 a 
80 % en I'absence d'envahissement ganglionnaire et n'est plus 
que de 35 % en cas de N1 et de 10 % en cas de N2. 

Les autres facteurs pronostiques qui doivent etre pris en 
compte sont I'age, le type histologique, le type de chirurgie et la 
presence ou non de residus en fin d'intervention. Dans le registre 
de la Cote-d'Or, les facteurs pronostiques etaient I'extension tumo- 
rale, I'age et la periode de diagnostic en analyse multivariee. 

Une surveillance (examen clinique, examens complementaires) 
peut etre proposee aux patients capables de supporter une nou- 
velle intervention chirurgicale ou une chimiotherapie. 
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► Q 150 





I-10-Q150 


Tumeurs de I'estomac 


DEPISTAGE ET PREVENTION 

/ L'endoscopie de depistage realisee au Japon chez les patients de 
plus de 50 ans a fait la preuve de son efficacite mais I'interet d'un 
depistage endoscopique dans les pays occidentaux a faible inci- 
dence n'a pas ete evalue. Une endoscopie de depistage n'est recom- 
mandee qu'en cas de symptomes et (ou) de conditions precance- 
reuses connues (Biermer, Menetrier) dans les pays a faible incidence. 
Une surveillance endoscopique systematique n'est pas recom- 
mandee en cas de gastrite atrophique ou de metaplasie intestinale. 
/ La recherche et I'eradication de H. pylori sont recommandees 
chez les patients ayant subi une resection endoscopique pour 
cancer gastrique superficiel ou chez les sujets ayant des ante- 
cedents familiaux de cancers gastriques au premier degre. 
L'eradication de H. pylori a large echelle dans la population devrait 
logiquement reduire I'incidence du cancer gastrique. Cependant, 
aucune etude n'a pu faire la preuve de son efficacite. 

✓ La recherche d'une mutation constitutionnelle du gene CDH1 doit 
etre envisagee des qu'il y a au moins 2 cas d'adenocarcinome de 
type diffus dans la famille ou 1 cas chez un sujet de moins de 
40 ans. La decouverte d'une mutation du gene CDH1 chez un 
apparente sain doit faire envisager la realisation d'une gastrec- 
tomie totale prophylactique. 

/ Chez les patients ayant une predisposition genetique, une sur- 
veillance endoscopique de I'estomac est recommandee (en cas 
de PAF, de syndrome de Peutz-Jeghers et de polypose juvenile). 
/ En cas d'adenomes gastrigues r vu le risque de degenerescence, 
on peut proposer un traitement d'eradication chez les patients 
infectes par H. pylori. 

✓ Les etudes epidemiologiques montrent gue les AINS diminuent 

significativement le risque de cancer gastrique, avec un risque 
relatif de 0,73 selon une meta-analyse recente. La diminution du 
risque est plus importante chez les consommateurs reguliers 
que occasionnels. II a ete egalement montre que la prise d'aspi- 
rine associee ne modifiait en rien ces resultats. La reduction du 
risque ne concerne pas les cancers du cardia. II n'existe pas 
d'etude d'intervention. ■ 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ La responsabilite de H. pylori dans la carcinogenese 
gastrique est demontree de fagon formelle. 

□ H. pylori majore le risque d'adenocarcinome 
gastrique de type intestinal, mais pas diffus. 

0 La recherche de H. pylori est systematique 
en cas de lymphome de MALT. 

□ II faut rechercher une mutation constitutionnelle 
du gene CDH1 des qu'il y a au moins 2 cas 
d'adenocarcinome gastrique de type intestinal 
dans la famille. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le cancer de I'estomac se situe au deuxieme rang 
mondial pour son incidence. 

□ L'incidence du cancer gastrique augmente, alors 
que celle du cancer du cardia diminue. 

0 La mortality par cancer gastrique a double 
depuis20 ans. 


C/QCM 


Indiquer, parmi les propositions suivantes, celle(s) 

qui est (sont) exacte(s). 

□ Le seul traitement curatif du cancer gastrique invasif 
estchirurgical. 

□ Une radio-chimiotherapie adjuvante apres chirurgie 
doit etre systematique. 

0 Une mucosectomie endoscopique est une alternative 
a la chirurgie chez les patients porteurs d'une lesion 
T2N0. 

□ Le principal facteur pronostique est la taille 
de la tumeur gastrique. 
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